




Stare i nowe czynniki ryzyka sercowo-
-naczyniowego — jak zahamować
epidemię miażdżycy?
Część I. Klasyczne czynniki ryzyka
Old and new cardiovascular risk factors
— how to stop an epidemic of atherosclerosis?





Copyright © 2010 Via Medica
ISSN 2081–2450
Adres do korespondencji:
prof. dr hab. n. med. Włodzimierz Musiał
Klinika Kardiologii
ul. M. Skłodowskiej-Curie 24A
15–276 Białystok
tel./faks: (85) 746 86 56/746 86 04
e-mail: musialwj@poczta.onet.pl
STRESZCZENIE
Choroby układu sercowo-naczyniowego są najczęstszą przyczyną zgonów w Polsce, sta-
nowiąc prawie 50% wszystkich zgonów. Jak wykazały badania epidemiologiczne, wystę-
powanie i umieralność z powodu tych chorób ściśle wiąże się z występowaniem czynni-
ków ryzyka miażdżycy. Wśród nich najważniejszą grupę stanowią czynniki klasyczne, ta-
kie jak dyslipidemie, palenie tytoniu, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, otyłość, wiek, płeć,
mała aktywność fizyczna i czynniki psychospołeczne. Czynniki ryzyka podzielono na pod-
dające się modyfikacji i niemodyfikowalne. Pierwsze z nich związane są ze stylem życia oraz
z cechami biochemicznymi i fizjologicznymi, które można zmienić. Drugie — to cechy, na
które nie można wpłynąć, jednak pozwalają zidentyfikować osoby wysokiego ryzyka roz-
woju choroby sercowo-naczyniowej.
W ocenie zagrożenia osoby zdrowej chorobą układu sercowo-naczyniowego należy kie-
rować się oszacowaniem globalnego ryzyka obejmującego wszystkie rozpoznane czyn-
niki ryzyka u danej osoby. W ramach prewencji pierwotnej należy przede wszystkim dą-
żyć do zmiany stylu życia i w razie potrzeby zastosować leczenie farmakologiczne.
W profilaktyce wtórnej u osób z już obecną chorobą sercowo-naczyniową należy nie
tylko wyeliminować lub modyfikować konwencjonalne czynniki ryzyka, ale także czę-
sto wdrożyć agresywną farmakoterapię tych czynników. (Forum Zaburzeń Metabolicz-
nych 2010, tom 1, nr 2, 106–114)
słowa kluczowe: choroby sercowo-naczyniowe, klasyczne czynniki ryzyka, epidemiologia, profilaktyka,
farmakoterapia
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WSTĘP
Koncepcja czynników ryzyka sięga połowy
XX wieku, kiedy to badacze The Framin-
gham Heart Study po raz pierwszy określili
główne elementy odpowiedzialne za rozwój
miażdżycy tętnic wieńcowych [1]. Z czasem
znajdowano kolejne czynniki, mogące mieć
związek z rozwojem procesu miażdżycowe-
go, przy czym część z nich w trakcie badań
potwierdziła swoją rolę, inne — nie. Z epi-
demiologicznego punktu widzenia czynnik
ryzyka jest cechą lub właściwością indywidu-
alnej osoby lub populacji, która pojawia się
wcześnie w życiu i wiąże się ze zwiększonym
ryzykiem rozwoju choroby w przyszłości [2].
Wśród czynników ryzyka najważniejszą gru-
pę stanowią tak zwane czynniki klasyczne.
Dane o ich znaczeniu są dobrze i wiarygod-
nie udokumentowane [3]. Należą tu cechy
poddające się oraz niepoddające się mody-
fikacji (ryc. 1).
Działania prewencyjne u bezobjawowych,
pozornie zdrowych osób powinny się opie-
rać  na ocenie całkowitego ryzyka sercowo-
-naczyniowego, uwzględniającego najważ-
niejsze czynniki ryzyka u danej osoby.
W Europie na podstawie tablic SCORE (Sys-
tematic Coronary Risk Evaluation) opraco-
wano system oceny ryzyka zgonu w ciągu
10 lat dla zdrowej populacji (ryc. 2). Uwzględ-
niają one 5 klasycznych czynników ryzyka
prowadzących do rozwoju chorób sercowo-
-naczyniowych: wiek, płeć, stężenie chole-
sterolu, skurczowe ciśnienie tętnicze i pa-
lenie tytoniu [4]. Tablice SCORE opraco-
wano dla krajów europejskich z wysokim
Rycina 1.  Czynniki ryzyka chorób sercowo-naczyniowych
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i z niskim ryzykiem chorób sercowo-naczy-
niowych. Do tych pierwszych zalicza się
Polskę. Konieczność poprawienia złej sytu-
acji epidemiologicznej w zakresie chorób
układu sercowo-naczyniowego w kraju była
Rycina 2.  Tablica SCORE dla populacji wysokiego ryzyka
Rycina 3.  Czynniki ryzyka w Polsce  według badania NATPOL PLUS
powodem przeprowadzenia w ostatnich la-
tach kilku badań oceniających częstość
występowania czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego w populacji osób dorosłych.
Wyniki badania NATPOL PLUS (Nadciś-
nienie Tętnicze w Polsce Plus Zaburzenia
Lipidowe i Cukrzyca) przeprowadzonego
w 2002 roku ujawniły częste występowanie
i złą kontrolę nadciśnienia tętniczego i zabu-
rzeń lipidowych oraz dostarczyły informa-
cji dotyczących innych klasycznych i no-
wych czynników ryzyka (ryc. 3) [5]. Z ko-
lei w przeprowadzonym w latach 2002–
–2005 badaniu WOBASZ (Wieloośrodko-
we Ogólnopolskie Badanie Stanu Zdrowia
Ludności) wykazano znaczące różnice
między województwami w częstości występo-
wania i kontroli klasycznych czynników ryzy-
ka oraz umieralności z przyczyn sercowo-
-naczyniowych. Ponadto w badaniu tym oce-
niano nowe czynniki, takie jak homocyste-
ina i białko C-reaktywne (oznaczane me-
todą wysokiej czułości hs-CRP) (ryc. 4) [6].
Opublikowane w 2004 roku wyniki badania
INTERHEART, obejmującego grupę pra-
wie 30 tys. pacjentów po niedawno przeby-
tym zawale serca w 52 krajach świata, wy-
kazały, że 9 potencjalnie poddających się
modyfikacji konwencjonalnych czynników
ryzyka, takich jak: palenie tytoniu, dyslipi-
demia, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, oty-
łość trzewna, czynniki psychospołeczne,
dieta, spożycie alkoholu i aktywność fizycz-
na, odpowiada za 90-procentowe ryzyko za-
wału serca. Co więcej, czynniki ryzyka
wszędzie są takie same, niezależnie od re-
jonu świata, religii, rasy, płci czy wieku [7].
PALENIE TYTONIU
Istnieją przekonujące dowody na to, że pa-
lenie tytoniu może w istotny sposób zwięk-
szać zachorowalność i śmiertelność z powo-
du chorób sercowo-naczyniowych. Te nieko-
rzystne zjawiska wiążą się z liczbą wypala-
nych dziennie papierosów oraz z czasem ich
palenia [8]. Wykazano, że bierne palenie
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także zwiększa ryzyko sercowo-naczyniowe
[9]. Nikotyna i tlenek węgla wdychany z dy-
mem tytoniowym powodują kurcz naczyń,
obniżenie cholesterolu frakcji HDL, wzrost
cholesterolu frakcji LDL oraz zwiększenie
krzepliwości krwi [10]. Zaprzestanie palenia
powoduje znamienne obniżenie ryzyka zgo-
nu z przyczyn sercowo-naczyniowych nieza-




nym czynnikiem ryzyka sercowo-naczynio-
wego (zwłaszcza choroby niedokrwiennej
serca) zarówno u mężczyzna, jak i kobiet
[12]. Wyniki badań epidemiologicznych, jak
również badań oceniających zmiany angio-
graficzne lub objawy kliniczne potwierdziły
znaczenie choresterolu frakcji LDL w pato-
genezie miażdżycy [13, 14].
Istnieje także mocne i odwrotne powiązanie
pomiędzy cholesterolem frakcji HDL i ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym u kobiet i męż-
czyzn. Wykazano, że im niższe stężenie cho-
lesterolu frakji HDL, tym większe ryzyko
sercowo-naczyniowe [15]. Jednakże, jak
dotychczas, dowody na to, że zwiększenie
stężenia cholesterolu frakcji HDL u pacjen-
tów z chorobami układu sercowo-naczynio-
wego zmniejsza ryzyko wystąpienia groź-
nych powikłań, są sprzeczne [16].
Dotychczas nie rozstrzygnięto znaczenia pod-
wyższonego stężenia triglicerydów jako czyn-
nika ryzyka miażdzycy. Niektóre badania su-
gerują, że hipertriglicerydemia jest niezależ-
nym czynnikiem ryzyka choroby wieńcowej
[17], inne zaś pomniejszają predykcyjne
znaczenie triglicerydów po uwzględnieniu
innych czynników ryzyka — szczególnie cho-
lesterolu frakcji HDL [18]. Z badań pro-
spektywnych wynika jednak pośrednio, że
redukcja stężenia triglicerydów powoduje
istotne zmniejszenie zdarzeń sercowo-na-
czyniowych [19].
LIPOPROTEINA (A)
Znaczenie podwyższonego stężenia lipopro-
teiny (a) [Lp (a)] jako czynnika ryzyka cho-
rób naczyń wykazano w kilku badaniach pro-
spektywnych i retrospektywnych. Stwierdzo-
no niezależny związek pomiędzy stężeniem












Lp (a) > 30 mg/dl a obecnością chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego, zawału serca,
chorób naczyniowo-mózgowych, restenozą
po angioplastyce tętnic wieńcowych oraz
zmianami w pomostach żylnych aortalno-
-wieńcowych [20]. Podwyższone stężenie Lp
(a) nasila szkodliwe efekty hipercholestero-
lemii; obniżone stężenie cholesterolu frakcji
LDL zmniejsza aterogenny potencjał Lp (a)
[21]. W innych badaniach nie wykazano jed-
nak powiązania pomiędzy Lp (a) i choroba-
mi naczyń [20]. Stężenie Lp (a) prawdopodob-
nie powinno być brane pod uwagę u pacjen-
tów z chorobami układu sercowo-naczynio-
wego, u których nie stwierdzono obecności
uznanych czynników ryzyka.
NADCIŚNIENIE TĘTNICZE
W wielu badaniach epidemiologicznych
wykazano, że podwyższone ciśnienie tętni-
cze jest czynnikiem ryzyka choroby wieńco-
wej, niewydolności serca, udaru mózgu oraz
niewydolności nerek [22]. Skurczowe ciśnie-
nie tętnicze jest równie silnym czynnikiem
ryzyka wieńcowego jak ciśnienie rozkurczo-
we, a izolowane ciśnienie skurczowe uznaje
się obecnie za główne zagrożenie rozwoju
choroby wieńcowej i udaru mózgu [23].
W porównaniu z osobami z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym, u chorych z nadciś-
nieniem częściej występują inne czynniki
ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego (cukrzyca, dyslipidemia). Ze względu
na możliwość wzajemnego oddziaływania
tych czynników, ogólne ryzyko sercowo-
-naczyniowe u chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym jest bardzo duże, mimo łagodnego
lub umiarkowanego podwyższenia ciśnie-
nia tętniczego [24]. Badania kliniczne,
w których stosowano różne leki hipotensyjne,
wykazały, że ryzyko związane z podwyższo-
nym ciśnieniem tętniczym można w istotny
sposób zmniejszyć nie tylko w przypadku
udaru mózgu, ale także dla chorób sercowo-
-naczyniowych i niewydolności serca. Do-
celowa wartość ciśnienia tętniczego w pre-
wencji pierwotnej i wtórnej wynosi < 140/
/90 mm Hg, a u chorych z cukrzycą < 130/
/80 mm Hg [25].
CUKRZYCA
Insulinooporność, hiperinsulinemia i upo-
śledzona tolerancja glukozy sprzyjają roz-
wojowi miażdżycy [26]. Zarówno cukrzyca
typu 1, jak i cukrzyca typu 2 wyraźnie zwięk-
szają ryzyko choroby wieńcowej, choroby
naczyń mózgowych i naczyń obwodowych.
Częstość występowania cukrzycy rośnie wraz
z wiekiem i jest większa u starszych kobiet
niż u mężczyzn w podobnym wieku. W po-
równaniu z mężczyznami u kobiet z cukrzycą
występuje o 50% większe ryzyko choroby
wieńcowej prowadzącej do zgonu [27]. Tak
znaczny wpływ ryzyka sercowo-naczyniowe-
go związanego z cukrzycą można częściowo
wyjaśnić niekorzystnym oddziaływaniem
cukrzycy na inne czynniki ryzyka, takie jak
nadciśnienie czy dyslipidemia, jak również
bezpośrednim wpływem hiperglikemii lub
samej cukrzycy [28]. Obecne zalecenia do-
tyczące leczenia cukrzycy wskazują na po-
trzebę agresywnego leczenia czynników ry-
zyka u osób z cukrzycą [29].
OTYŁOŚĆ
W prospektywnych badaniach epidemiolo-
gicznych wykazano, że wskaźnik masy ciała
(BMI, body mass index) jest związany ze
śmiertelnością z przyczyn sercowo-naczy-
niowych. Otyłość częściej występuje u ko-
biet, co wiąże się prawdopodobnie z ich
mniejszą aktywnością fizyczną [30]. Otyłość,
zwłaszcza brzuszna, wywiera niekorzystny
wpływ na inne czynniki ryzyka, takie jak:
nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, tole-
rancja glukozy i insulinooporność [31].
Oprócz ocenianego najczęściej wskaźnika
masy ciała jako antropometrycznego pomia-
ru ryzyka uzupełnieniem BMI, wnoszącym
nowe informacje dotyczące ryzyka sercowo-
naczyniowego, jest pomiar obwodu w talii
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rostem lewej komory — redukcja masy cia-
ła może zmniejszyć masę lewej komory [33].
Znaczenie redukcji masy ciała jest podkre-
ślane w zaleceniach dotyczących prewencji
pierwotnej i wtórnej chorób układu serco-
wo-naczyniowego [34, 35].
ZESPÓŁ METABOLICZNY
Zespół metaboliczny jest rozpoznawany
u osób z centralną otyłością lub insulino-
opornością oraz współistniejącymi innymi
czynnikami ryzyka, takimi jak: nadciśnienie
tętnicze, niskie stężenie cholesterolu frak-
cji HDL, podwyższone stężenie triglicery-
dów oraz podwyższona glikemia na czczo.
Istnieją dwie definicje zespołu metabolicz-
nego: jedna podana przez grupę ekspertów
— III Panel Ekspertów Narodowego Pro-
gramu Edukacji Cholesterolowej w Stanach
Zjednoczonych z korektą American Heart
Association (AHA) i National Heart, Lung,
and Blood Institute (NHLBI) oraz druga
— stworzona przez Komisję Ekspertów
Międzynarodowej Federacji Cukrzycy [36,
37]. Rozpowszechnienie zespołu metabo-
licznego jest wyższe, jeżeli podstawą rozpo-
znania jest definicja podana przez National
Cholesterol Education Programme Adult Tre-
atment Panel III (NCEP-AT III) wraz z ko-
rektą ze względu na niższe wartości odcię-
cia dla upośledzonej glikemii na czczo oraz
ściśle określonymi wartościami progowymi
dla otyłości centralnej. Na wszystkie składo-
we zespołu metabolicznego, niezależnie od
definicji, silny wpływ wywiera styl życia, dla-
tego zasadniczy nacisk w postępowaniu z
tymi chorymi należy położyć na modyfika-
cję stylu życia, a zwłaszcza redukcję masy
ciała oraz zwiększenie aktywności fizycznej.
Pozostałe składowe zespołu metaboliczne-
go mogą wymagać farmakoterapii — zgod-
nie z wytycznymi odpowiednich towarzystw.
WIEK
Prawdopodobieństwo zachorowania na cho-
roby układu sercowo-naczyniowego rośnie
wraz z wiekiem, zarówno u mężczyzn, jak
i kobiet. Przypuszczalnie jest to wynik długo-
trwałego oddziaływania czynników ryzyka,
jak również zmniejszania się światła tętnic
związanego z naturalnym procesem starzenia
się. Zmniejszenie wpływu czynników ryzyka
we wczesnym okresie życia prawdopodobnie
opóźnia początek rozwoju tych chorób.
Obserwacje ostatnich kilkunastu lat poka-
zują, że granica wieku dla choroby niedo-
krwiennej serca systematycznie się obniża.
Obecnie szacuje się, że częstość występowa-
nia zawału serca u osób poniżej 45. rż. wynosi
około 10% [38]. Mimo że w tej grupie moż-
na częściej spotkać inne przyczyny okluzji
tętnicy wieńcowej, jak: nadkrzepliwość
(zwłaszcza u kobiet palących papierosy i sto-
sujących doustne środki antykoncepcyjne),
materiał zatorowy, wrodzone anomalie tęt-
nic wieńcowych czy kurcz tętnicy (zwłaszcza
pod wpływem kokainy), to w 80% zawał ser-
ca będzie następstwem miażdżycy tętnic
wieńcowych [39]. Przyczyną przedwcześnie
rozwijającej się miażdżycy u tych chorych
mogą być nowe czynniki ryzyka.
PŁEĆ
Ryzyko wystąpienia chorób układu sercowo-
-naczyniowego jest wyższe u mężczyzn w porów-
naniu z kobietami i jest przesunięte w czasie
o 10 lat [40]. W ostatnich latach zmniejszyła się
jednak śmiertelność z powodu chorób sercowo-
naczyniowych u mężczyzn w porównaniu z ko-
bietami, u których zaobserwowano obecnie
wzrost częstości chorób sercowo-naczynio-
wych, zwłaszcza w starszych grupach wiekowych
[35]. Jak wykazano w kilku badaniach, częstość
występowania na przykład choroby wieńcowej
u kobiet po menopauzie jest zbliżona do często-
ści występowania tego schorzenia u mężczyzn
w podobnym wieku. Młodsze kobiety po nie-
dawno przebytym zawale serca mają wyższy
wskaźnik umieralności w porównaniu z mężczy-
znami w tym samym wieku [40]. Kobiety z cu-
krzycą częściej umierają w porównaniu z męż-
czyznami z cukrzycą. Podobnie — ryzyko wystą-









pienia udaru mózgu u kobiet z migotaniem
przedsionków jest większe w porównaniu
z mężczyznami z tą arytmią. W większości ba-
dań klinicznych kobiety były niedostatecznie
reprezentowane. Wynikający z tego brak do-
wodów odnośnie różnic między płciami pro-
wadził do błędnych założeń dotyczących cho-
rób sercowo-naczyniowych u kobiet. To z ko-
lei spowodowało nieprawidłowe diagnozowa-
nie i suboptymalne leczenie, które w znaczący
sposób wpłynęło na rokowanie u kobiet [40].
CZYNNIKI PSYCHOSPOŁECZNE
Zwiększa się liczba dowodów wskazujących, że
czynniki psychospołeczne w sposób niezależ-
ny wpływają na ryzyko sercowo-naczyniowe
[35]. Poza zwiększonym ryzykiem wystąpienia
pierwszego incydentu oraz pogorszenia roko-
wania w chorobie wieńcowej, czynniki te mogą
stanowić przeszkodę w podejmowaniu wysił-
ków mających na celu zmianę stylu życia, dzia-
łań prozdrowotnych, poprawiających nastrój
wśród chorych i reszty populacji. Czynniki psy-
chospołeczne, takie jak: niski status socjoeko-
nomiczny, izolacja społeczna oraz brak wspar-
cia społecznego, stres w pracy i w życiu rodzin-
nym, negatywne emocje, włączając depresję
i wrogość, wpływają na ryzyko rozwoju choro-
by wieńcowej, a u pacjentów z chorobą wień-
cową na pogorszenie jej przebiegu kliniczne-
go i rokowanie. Czynniki psychospołeczne nie
występują pojedynczo, na ogół kumulują się
u tych samych osób lub grup na przykład z ni-
skim statusem socjoekonomicznym. Coraz
więcej danych wskazuje na to, że podejmowa-
nie czynności mających na celu przeciwdzia-
łanie psychospołecznym czynnikom ryzyka,
a także promujących zdrowy styl życia może za-
pobiegać postępowi chorób układu sercowo-
naczyniowego [35].
AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA
Coraz większym problemem zdrowotnym sta-
je się brak regularnej aktywności fizycznej, który
może się przyczynić do wczesnego wystąpienia
i progresji chorób układu sercowo-naczyniowe-
go. Zauważa się wyraźne zmniejszenie aktyw-
ności fizycznej młodego pokolenia, co w najbliż-
szej przyszłości w sposób istotny może się przy-
czynić do rozpowszechnienia chorób układu
sercowo-naczyniowego rozwijających się na
podłożu miażdżycy. Siedzący tryb życia podwa-
ja ryzyko przedwczesnego zgonu i podwyższa ry-
zyko chorób sercowo-naczyniowych. Unikanie
siedzącego trybu życia przez osoby dorosłe
może zwiększyć całkowitą długość życia oraz
długość życia bez chorób sercowo-naczynio-
wych [35]. W metaanalizie badań klinicznych
wykazano, że trening fizyczny, wpływając ko-
rzystnie na przebieg miażdżycy, zmniejsza cał-
kowitą śmiertelność o 20–25% [41]. Promocja
systematycznej aktywności fizycznej wśród mło-
dzieży szkolnej, następnie w miejscu pracy,
w wolnym czasie, a także na emeryturze może
sięprzyczynić do korzystnych zmian w zakresie
przebiegu chorób sercowo-naczyniowych.
PODSUMOWANIE
Choroby układu sercowo-naczyniowego na
podłożu miażdżycy rozwijają się powoli. Ob-
jawy pojawiają się często dopiero w zaawan-
sowanym okresie choroby. Rolą lekarza jest
więc wczesne wykrywanie zagrożenia tymi
chorobami oraz przeciwdziałanie im przez
eliminację lub modyfikację czynników ryzy-
ka. Ze społecznego punktu widzenia najważ-
niejsza jest prewencja pierwotna, czyli zapo-
bieganie chorobom układu sercowo-naczy-
niowego u osób bezobjawowych przez zalece-
nie przede wszystkim zmiany stylu życia, nie-
kiedy także farmakoterapii.
Jednakże czynniki ryzyka istotne w profilak-
tyce pierwotnej mają takie samo znaczenie
w prewencji wtórnej, o czym świadczy częstość
ich występowania u osób z rozpoznanymi
chorobami układu sercowo-naczyniowego.
Eliminacja lub modyfikacja czynników ryzy-
ka, często także agresywne leczenie farmako-
logiczne, mogą poprawić przeżycie, zmniej-
szyć częstość nawrotów choroby, ograniczyć
potrzebę wykonania zabiegów interwencyj-
nych oraz poprawić komfort życia.
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